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ИЗМ ЕНЕНИЯ ЭФ Ф ЕРЕНТНОЙ ИМ ПУЛЬСАЦИИ В КОЖ НОМ 
НЕРВЕ ВЫ ЗВАННЫ Е ГИПЕРГЛИКЕМ ИЕЙ
Люзина К.М.
Институт физиологии НАН Беларуси, г. Минск, Беларусь
Изменения микроциркуляции в различных сосудистых бассейнах могут 
вызываться флуктуациями метаболических запросов тканей или действием 
разнообразных сигнальных молекул.
Глюкоза, основной энергетический субстрат клегок, при ее недостатке или 
избытке в кровотоке, может иметь сигнальное значение при формировании 
эфферентной сосудодвигательной импульсации в симпатических волокнах. 
Механизмы, лежащие в его основе, изучаются [2, 4], но в основном 
применительно к функциональным системам, вовлеченным в регуляцию 
углеводного обмена.
В литературе мало внимания уделено анализу сдвигов эфферентной 
активности симпатических волокон, вызванных гипо- и гипер! ликемическим 
состоянием.
Поскольку они могут иметь определенное функциональное значение при 
оценке патологических процессов [6], знание особенностей формирования
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эфферентной симпатической посылки к периферии имеет очевидную 
актуальность.
Цель работы состояла в оценке изменений эфферентной симпатической 
импульсацин в кожном нерве бедра (п. saphenus) при моделировании 
гипергликемии у крыс.
М атериал и методы исследования. Эксперименты выполнены в острых 
опытах на наркотизированных (30 мг/кг нембутала и 500 мг/кг уретана, 
внутрибрюшинно) крысах массой 260-320 г с применением подходов и 
принципов, предусмотренных представлениями о гуманном отношении к 
лабораторным животным.
Регисгрирующие биполярные подвесные электроды го хлорированного 
серебра располагались на перерезанных и взятых на лигатуры окончаниях 
кожного нерва бедра. В бедренную вену вводился 40 %-й раствор глюкозы.
Результаты и их обсуждение. В предыдущих исследованиях [5] получены 
данные, в соответствии с которыми внутривенное введение 1 мл 40%-ного 
раствора глюкозы сопровождается развитием гипергликемии.
Установлено также [1], что внутривенное, а равно и внутрикишечное 
введите  соответствующих доз углевода сопровождалось активацией 
глюкорецепторов вагуса и интенсификацией симпатической им пульсации в 
брыжеечных или брюшноаортальных нервах [2].
В серии проведенных экспериментов, результаты которых описаны ниже, 
установлено вовлечение сосудодвигательных эфферентов кожи в вызванные 
гипергликемией реакции.
Определено, что в ответ на внутривенное введение 1 мл 40%-ого раствора 
глюкозы импульсация в центральном филаменте тонкого кожного нерва 
достоверно увеличивалась (рис. 1), начиная с 10 мин после инфузии.
Максимум активности по показателю частоты - 86,9±4,2 имп/с - отмечен на 
15 минуте, при фоновом значении этой величины 22,0±0,8 имп/с. Реакция 





Рис. 1. Изменение частоты афферентной импульсации в п. saphemis после 
внутривенного введения 1 мл 40 %-ого раствора глюкозы. 1 фон. 2 -  максимум на 15 
мин после инфузии.
Таким образом получены экспериментальные доказательства того, что 
гипергликемия вызывает активацию тех популяций симпатических эфферентных 
нейронов, которые иннервируют сосудистые бассейны кожи. Известно [3], что 
повышение импульсации в эфферентном конце кожного нерва связывается с 
констрикцией кожных артериол и ограничением объемной скорости кровотока в 
поверхностных тканях конечности.
Как полагают, оценка микрососудистой функции кожи важна для 
исследования патофизиологических механизмов кардиомегаболических 
заболеваний [7]. В  клинических исследованиях и на практике, изучение 
микроциркуляции служит важным критерием при опенке эффективности 
медикаментозных и немедикаментозных процедур
В частности, указывается о микрососудистых нарушениях у пациентов 
эндокринологических отделений, являющихся следствием гилерпикемии. 
оксидативного стресса и невосприимчивостью к инсулину [6]. Определенный 
вклад в развитие риска сосудистых осложнений при сахарном диабете вносят 
высокое артериальное давление, регулируемое симпатической нервной системой.
Заключение. Полученные собственные данные не иротивореча1 выводам 
из клинических источников и подтверждают высокую значимость 
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